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Vicente Lorda Audera 
Como causa de alteraciones pancreati.-
cas la oelnsión intestinal ha pasado des-
upercibida durante mucho tiempo, sien-
do en la actualidad poco conocida sn 
Anatomía Patológica. 
Hallazgos operatorios casuales o necróp-
sicas de individuos que fallecieron a con-
secuencia de una oclusión intestinal y 
que presentaban alteraciones pancreaticas, 
que en un principio fueron tomadas como 
coexistentes con la oclusión y sin estable-
e:er relación de causa a efecto, han sido 
la pista que indujera al estudio de la Fi-
siopatología de las alteraciones pancrea-
iicas en la oclusión intestinal. En la bi-
bliografía de estos casos alguna vez se da 
la explicación de esas alteraciones por las 
embolias parciales. 
Y a la sagacidad clínica de BROCQ y 
BrNET, DRAPER MAURI, PRINGLE y algún 
otro, hizo notar los muchos puntos de 
similitud de síntomas clínicos que ofre-
c:ían la pancreatitis hemorragica y la obs-
trucción intestinal, y ELLIS observó que, 
en un perro, la inyección intravenosa de 
liquido intestinal al que se añade erep-
sina, producía un edema del pancreas y 
presencia de sangre en la cavidad peri-
toneal. HraGINS, en 1924, publica un caso 
de pancreatitis subaguda asociada a una 
obstrucción intestinal aguda en un recién 
nacido; y HEGGE en 1929, sus observacio-
nes sobre dos casos de oclusión intestinal 
con necrosis pancreatica. 
Son muchos los investigadores que han 
estudiada experimentalmente la pancrea-
titis (BENE'l', BROCQ y l\loREL, ÜO'l'P, DE-
wm STE'l'TIN, ELIASON y NoR'rER, ChLBER'f 
y ÜHABROL, KAUFMAN, LrNDER y MoRsE, 
MEAKINS, MIGINIAC, ÜPIE, SEIDEL, LE-
WEUF, GossE'r, ÜAMus y MoNOD, DRAPEt< 
MAURI, etc., etc.), y otros la oclusión in-
testinal experimental, siendo BoTTIN, en 
1932, quien señala la importancia de las 
lesiones pancreaticas en la oclusión intes-
tinal. 
En todos los experimentadores han pre-
dominada las observaciones clínicas so-
bre las Anatomo-.Patológicas, marcando 
el norte en sus tareas la investigación de 
(1) Tesis Doctoral ldda en Madrid (r\oviembre 19.' 3) A 
calif1cada de sobresaliente. 
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la Fisio-Patología de tan grave padeci-
miento. y así, es la teoría tóxica la mas 
antigua y por mas investigadores susten-
tada (AMUSATE, 1839, REICHEL, 1886, 
KIRSTEIN, 1887, ALBARRAN y CAUSSADE, 
1928, SuarTo, NOLF, CrBULSQUI, 1887, 
TARCHANOFF, VoNKAUTZ, etc., etc.), sin 
ballar substratum anatómico, como re-
sume SumTo, en las necropsias de los aní-
males de experimentación, al decir que 
nada de especial encuentra. 
NoLF piensa en el papel de la pared 
intestinal en la absorción de los produc-
tos tóxicos sin tener en cuenta, como acer-
tadamente dice BoTTIN, que el intestina 
de la obstrucción no es semejante al nor-
mal, sino que en él pueden haber altera-
cionos que le hagan permeable a ciertas 
substancias a las que normalmente no lo 
sea. 
LAUWERS y BARACZ hablan de una cau-
sa infecciosa y encuentran en los anima-
les de experimentación, con obstrucción 
simple o segmentaria, una peritonitis con 
distensión de la pared intestinal, infla-
mación y aun gangrena de su pared, que 
a veces conduce a la perforación. Quien 
habla de irritaciones reflejas del simpa-
tico y trastornos circulatorios consecu-
tivos (LEICHTESTERN en 1870 y KuKULA 
en 1901), quien de una congestión del 
úrea de inervación del esplacnico, cau-
sante de una anemia cerebral (BRAUN y 
BoRu'rTEN en 1908). 
HARTWELL, HoauET, BECKMANN, MAc 
LEAN y ANDRIES, defienden la deshidra-
tación tisular como causa de muerte en 
la oclusión intestinal y ha sido el prin-
cipio· de ·numerosas experiencias que 
àbrieron el camino para averiguar la dis-
mínución de lo¡¡ cloruros y aumento de 
la urea en la sangre de los individuos afec-
tos de oclusión intestinal (HADEN, ÜRR, 
.etcétera). 
ScH1.llEDE:N y ScHEELE, en 1922, pien-
san en los trastornos del dinamismo car· 
díaco debidos a la oclusión intestinal y 
WIIITE y FANDER, en 1930, dicen que la 
muerte sería debida a la pérdida del lí-
quida intestinal y de las sales, fund:ín-
dose en la prolongación de la vida en los 
animales afectos de dicha dolencia, por 
la reposición, mediante sonda, de los lí-
quidos vomitados. 
Paralelamente a esta falange de inves-
tigadores marcha la experimentación en 
lo referento a las pancreatitis. SEIDEL, en 
1910, después de sus trabajos, sienta las 
bases de la teoría del reflujo del conteni-
do duodenal a las vías pancreaticas en 
la producción de la pancreatitis hemo-
rragica, que son compartidas en 1920, por 
BROCQ y BrNET. Realiza una gastroduo-
denotomía, previa exclusión del píloro, y, 
al cabo de un mes, la ligadura mediana-
mente apretada en el duodeno, por de-
baja de la fístula gastro-intestinal. A las 
24 ó 48 horas aparece el síndrome de la 
pancreatitis hemorragica con esteato-ne-
crosis, que SEIDEL interpreta por pene-
tración del contenido duodenal favore-
cida, según ÜPIE, por el hecho de no 
tener el canal de Santorini su orificio pro-
tegida, como el de WIRSUNG, por una 
valvula. 
En 1920 LEVEUF y DEL VALLE y 
BRIAND dicen de la importancia del es· 
tasis crónico del duodeno en la produc-
ción de pancreatitis, llevando a cabo, es-
tos últimos, trabajos experimentales fun-
dados en la reducción, en · un punto a 
quince centímetros por debajo del píloro, 
de la luz duodenal y provocando así una 
dilatación y estasis crónico consecutiva; 
encontraran una dilatación de los cana-
les excretores del p:'mcreas y lesiones, no 
constantes, de necrosis y nódulos fibro-
calcareo . 
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En un perro, con fístula biliar perma-
nente, GossET, ÜAM:Us y MoNOT obtuvie-
ron por reflujo duodenal una pancreati-
tis y LAUWERS, en sus trabajos sobre el 
asa de VELLA, cita en las autopsias de 
dos perros, correspondientes a distintas 
experiencias, la presencia de una pancrea-
titis en uno, y en el otro un exudado be-
morragico intra-abdominal, sin precisar 
mas datos, que bien pudiera ser conse-
cutiva a alguna lesión pancreatica. 
BoTTIN, en 1923, realiza interesantes 
trabajos sobre la patología de la obstruc-
ción intestinal y saca en consecuencia que 
las alteraciones pancreaticas (pancreatitis 
aguda, degeneración y esclerosis del pan-
croas) tienen un lugar muy importante 
en el cuadro de la obstrucción intestinal. 
* * * 
Han sido estos hechos interesantes v 
la observación neorópsica de muchos ca-
sos interesantes de oclusión intestinal por 
cstrangulación y de íleo paralítica post-
operatorio con lesiones degenerativas de 
hígado y congestión y hemorragia de 
pancreas, lo que nos ha movido a reali-
zar un estudio histopatológico de las al-
Leraciones pancreaticas de los individuos 
muertos de oclusión intestinal aguda por 
(por bridas, tumores o her-
nias estranguladas) o de íleo paralítica 
post-operatorio y necropsiados por nos-
otros en el departamento de Necropsias 
de la Facultad de Medicina, y las de co-
bayas puestos experimentalmente en trau-
ce parecido por la ligadura del intestino 
a distintas alturas. 
A tal efecto hemos realizado dicho es-
tudio en doce cobayas, observando en to-
dos las mismas lesiones fundamentales, 
que luego describiremos, con ligeras va-
riaciones dependientes del tiempo que so-
breYÍYen a la ligadura intestinal, de la 
altura en que se ha efectuado y del esta-
do de repleción del intestino; variaciones 
que serían producidas por la evolución de 
un mismo proceso. 
Ha sido nuestro propósito al obrar así, 
poner de manifiesto las lesiones pancrea-
ticas y establecer las deducciones perti-
nentes, sin entrar para nada en el carac-
ter clinico del proceso de la oclusión in-
testinal. 
En enanto a las observaciones en ma-
terial humana, han tenido lugar en vein-
tidós casos: cinco de oclusión intestinal 
completa por estrangulación (por brida 
peritoneal posterior a una apendicectomía 
en un caso, por una voluminosa tumora-
ción en otro y en los tres restantes por 
hernias estranguladas) y los otros corres-
ponden a fleos paraliticos post-operatorios. 
En todos estos casos fué descartada otra 
causa, que no fuera la oclusión intestinal, 
que pudiera producir las alteraciones pan-
creaticas. 
Las piezas fueron recogidas en formol 
al diez por ciento y en alcohol de noventa 
grados. Los cortes han sido por congela· 
ción y teniendo en cuenta lo delic:ado del 
pancreas, maxime estando afecto de alte-
raciones anatómicas, hemos hecho 
bién inclusiones en gelatina y parafina. 
Como procedimientos de coloración 
empleamos: el de hematoxilina y eosina, 
el triple Cajal, el de Gallego, el carbona-
to de plata y el de doble impregnación 
de Del Río Hortega, oxalato de plata, y 
el de Cagigal para las grasas. 
Los cobayas con ligadura del duodeno 
a nivel de los canales pancreaticos, sucum-
bieron, de las seis a las setenta horas si-
guientes, afectos de una pancreatitis be-
morragica con citoesteatonecrosis y con-
tenido hemorragico en la cavidad perito-
neal. En efecto: el púncreas aparece au-
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mentado de v olumen, de coloración roja-
obscura, observúndose al corte un pun-
tado hemorragico que en oiros casos es 
mayor, aunque en no muy extensas zonas. 
De las formas que puede adoptar la 
hemorragia, la mas corriente es la que 
se presenta como un punieado y tal vez 
en esto estribe, unido a la situación de la 
glandula pancreatica, la explicación del 
por qué pasaron desapercibidas durante 
tanto tiempo estas pancreatitis de la oclu-
sión intestinal. 
Son semejantes a las pancreatitis in-
flamatorias de tipo congestivo que las in-
fecciones agudas pueden provocar, y a las 
citadas por CHAUFFARD y RABAUT en la 
necropsia de un tífico y por KLIPPEL y 
CHABROL en las de asistólicos. 
La cantidad de sangre contenida en 
la cavidad peritoneal es variable: desde 
ser insignificante, hasta haberla en varios 
centímetros cúbicos en el cobaya y en bas-
tante cantidad en el hombre. 
Junto a ]a pancreatitis aguda con pun-
teado hemorn1gico, hemos encontrado 
una vez, en un caso de hernia estrangu-
lada, un hematoma difuso retro-perito-
neal, sin encontrar sangre en la cavidad 
abdominal; el pancreas en este caso esta-
ba mas aumentado de volumen que en los 
otros, pesando 120 gramos, 50 mas que 
el promedio normal. CARNOT, entre las 
pancreatitis hemorragicas cita otra va-
riedad con colección hematica enquistada 
en la transcavidad de los epiplones y que 
nosotros no hemos encontrado entre las 
producidas por oclusión intestinal. CAR-
NO'!' y RoGER lo comparan al hematocele 
peri-uterino y para su producción es in-
dispensable la obliteración del hiato de 
Winslow. 
La citoadiponecrosis la hemos encon-
trada en el mismo pancreas y principal-
mente en el peritoneo que le envuelve; 
también se encuentra, y nosotros lo he-
mos observado varias veces muy típica, 
en el mesenterio; el epiplón lo presenta 
con mucha frecuencia; habiéndole en-
contrada de tamaño mucho menor, y no 
tan manifiesta la zona rojiza que rodea 
a los del epiplón. Se presenta en zonas de 
una forma irregular, desde un grano de 
mijo a una lenteja, de una consistencia 
semidura; a veces en el centro aparecen 
reblandecidos y como hundidos con re-
salte de las partes periféricas; y sus li-
mites unas veces bien definidos, otras apa-
recen como difuminados. En un caso de 
Hernia estrangulada, se mostró de una 
manera clara en la grasa de la atmósfera 
renal. En la literatura sobre pancreatitis 
se citan casos de placas lechosas en la 
cavidad toracica y medula ósea que nos-
otros no hemos podido comprobar ningu-
na vez. Las células adiposas de estas placas 
estan afectas de necrosis con la consi-
guiente desaparición nuclear; y la gota 
de grasa con contornos angulosos, poli-
gonales. A sus alrededores aparecen tam-
bién los tejidos vecinos alterados y en 
necrosis. 
Al estudiar la sobrecarga adiposa, nos 
ha llamado la atención la topografía 
sus células en los que consideramos esta-
dos iniciales de la atrofia adiposa y co-
rrespondientes a preparaciones de pan-
creas de cobayas. Es la situación perica-
pilar y en poco espesor, de las células adi-
posas, que se presentau de un tamaño pc-
queño que va aumentando a medida que 
se alejan del capilar, para, al llegar a un 
límite, empczar a ofrecer caracteres de 
necrosis. Serían estos los comienzos de 
una atrofia adiposa del órgano, que inva-
de mas tarde ]a glandula en todos sus pun-
tos y aisla porciones que aparecen rodea-
das completamente por grandes células 
adiposas, que en la invasión ya no sólo 
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guardau disposición pericapilar, sino que 
avanzan en desorden y no siguiendo una 
línea especial y fija, sino de una manera 
general, masiva. 
En los linderos dc las zonas en atrofia 
rueden observarse los elementos glandu-
lares como en def'orden y con caracteres 
tintoriales distintos, con una mayor aci-
,lofilia y núcleos en picnosis. Jo se obser-
Yan en las zonas limítrofes a estas de 
necrosis. Lo que sí se· observau son algu-
nas células con doble núcleo y que ha 
:;ido interpretada por los autores como 
signo de degeneración celular (BüTTIN). 
Según nucstra opinión sí podría tener la 
presencia de dichos n úcleos un caràcter 
degenerativa, pero estaría en relación con 
la incapacidad de las células de los acinos 
para elaborar sus fermentos. La presen-
cia de otro núcleo, que a nuestro juicio 
podría interpretarse como el núcleo ac-
cesorio que en 1881 describió NussBAUM, 
Rería por una detención o defectuosa ela-
horación de los fermentos pancreúticos, 
que daría lugar a la no intervención del 
núcleo accesorio en dicha elaboración, ya 
que como observó ÜGA'L'A (1883) y con-
firmó HAAGEN (1897), tendría como fun-
ción la de regenerar los granos de cimó-
geno, fragmentúndosc despnés de la ex-
pulsión de los mismos. 
LAGUESSE no acepta la intervención di-
recta del núcleo en la secreción de estos 
granulos, sino que lo haría prestando al 
protoplasma algunos derivados de la nu-
cleína necesarios para su formación. Como 
quiera que sea, podría tratarse del núcleo 
accesorio ; parece apoyar este aserto el 
hecho de no haber encontrada ninguna 
célula en división. 
Según LECLERC y PELISSIER (1919), 
acordes con la teoría que supone en la 
lipasa pancreatica el origen de la estea-
tonecrosis, la marcha del proceso de ne-
crosis tendría lugar a partir de los 
de saco glandulares, alcanzando la por-
ción interna de los acinos, las células cen-
tro-acinosas y mas tarde el tejido de sos-
tén y el adiposo. 
En la actualidad se tiende a admitir 
que la csteatonecrosis se originada hajo 
la acción de la bilis y las lesiones hemo-
lT<Ígicas por las del jugo intestinal. 
En las regiones apopléticas o en ne-
crosis no hemos hallado lesiones infla-
matorias sobreagudas, como se describen 
en la pancreatitis hemorrúgicas típicas, 
ni, como cita BoTTIN, infiltraciones leuco-
citarias independientes de dichas lesiones. 
Los islotes de LA:KGERIINS presentau 
en las preparaciones distintos aspectos 
que procuraremos analizar. Lo primero 
que llama la atención, es la variación nu-
mérica de los islotes, pues mientras en 
unos campos microscópicos apareren con 
cierta relativa profusión, en otros es raro 
el hallazgo de los mismos, dependiendo 
del grado dc evolución del proceso dc la 
pancreatitis, ya que en los primcros esta· 
dio!3 parece observarse una notable dis-
minución, que en los estadios mús avan-
zados, y a pesar de las zonas de inutili-
zación anatómica glandular, se ve com-
pcnsado por un aumento del número. Esa 
desaparición que duraría muy poco tiem-
po, el suficiente para que tuviera lugar 
la rcacción productora, estaría a nuestro 
juicio relacionada con la aparición de 
la grasa pericapilar, de la que antes he-
mos hablado, puesto que, estando en po-
sesión el islote de una abundante irri-
gación por capilares y siendo a1rededor 
de éstos en donde primcro asienta la atro-
fia adiposa, ésta alcanzaría a los islotes. 
En cuanto al aumento en el número, que 
tambirn sc observa en el tamaño, plantea 
un inLeresante y discuiido problema: el 
del origen de las células insulares. El pún-
Microfotografia núm. 1 
Trombosis vascular. 
AH S E D l C i\ 
Microfotografia núm. 2 
vascular con células adiposas pericapilares. 
Microfotografia núm. 3 
Zona de apop!e¡¡-ia pancreatica. 
Mierofotografía núm 5 
Atrofia adiposa. 
Microfotografia núm. 6 
Atrofia adiposa. 
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Microfotografia núm. 7 
Esclerosis p•rivascular 
Microfotografia núm. 8 
CanaHculo pancr•àtlco replelo de cl!lulas. 
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Microfotografia núm. 9 
Canalículo pancreaticorepl.to de células. 
Microfotografia núm. 10 
Esclerosis pericanalicuiar 
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Microfotografia nil111. 11 
islote gigdnte. 
Microfotografia núm. 12 
Degeneración hialina del estroma conj-vasc. de 
un isiote . 
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núm. 13 
Esclerosis peli e in Ira lobular. 
Microfotografia núm. 14 
Escler. perilobular. 
Microfotografia núm. 15 
Esclerosis perilobular. 
Microfolografill núm. 16 
Esclerosis difusa. 
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creus primiti,·o lo forman COl'dones ce-
lnlares macizos que nuís tarde se convier-
ll'n en tubos irregulares que est{m consti-
tuídos por células claras, entre las cuales 
de vez en cuando se obscrvan otras mas 
oscuras, las célnlas tnrbias, a cxpensas de 
las cuales y por un proceso do cambio do 
polarización de las mismas y penetración 
de los capilares sanguíneos, se formarían 
los islotes primitivos o de Laguesse, que 
haeia el tercer o enarto mes se converti-
rían en los secundarios o de Langerhans, 
¡,oro sin diferencia estructural con los pri-
nüti\·os, a decir de ARON. Pero esta trans-
formación úcino-insular no sería única, 
sino que podrían existir otras de tipo 
ínsulo-acinoso. Basandosc en esta propie-
dad anficrina de las células glandularcs 
pancreúticas, afirma LEGUESSE que du-
rante toda la vida porsistiría, dando lugar 
n un constante cstado oscilatorio entre 
<icinos e islotes. Esta teoría de la oscila-
ción úcino-insular no os compartida por 
DrAMARE, Küs'rEn, PEARCE y otros, que 
afirman que los islotes son cuorpos epite-
lialcs que se desprenden del úrbol pan-
ereútico em brionario independien tizando · 
se ; llaman a esta teoría, de la perennidad 
UC JhAMARE. 
ARON' con RAMEZ LENTA'rr y MAx CLA-
HA, sostienen q ne los islotes de Lange·· 
rhans presentau una histogénesis según 
la rspecie animal, a expomas dc los isloteE 
preexistentes de canalículos excretores y 
de i\cinos. En el hombre, scgún ellos, ten-
r!ría lngar la primera forrna. 
En nuestras preparaciones creemos que 
tendría lugar la formación do los islotes 
a expensas do las células acinosas en un 
]Jeríodo roaccional do la glúndula; hemo3 
ohsen-ado islotos gigantos que en la perí-
feria no presentau, en algnno de sus pnn-
los, una delimitación precisa con los ací-
glandulares; las células correspondien-
tes a estos Jugares no ofrecen una dife-
l'enciación entre las insulares y las acino-
sas, aparcciendo éstas como dislocadas e· 
introduciéndose on el islotc. 
CUR'l' rs y GELLE estudiaran las forma:l 
de paso àcino-insulares, diciendo que se-
rían muy numerosas, con superabundan-
cia de islotes de Langerhans, en las pan-
creatitis sin glucosuria. En la diabetcs 
encontraran el fenómeno opuesto: for-
mas de transición ínsulo acinosas con dis-
minución del número de islotes. Bü'l"l'IN 
no encuontra modificación en la curva 
de gl u ce mia; sogún él, la socreción exter-
na estaría muy alterada, con doficiencia 
casi total do los formentos pancreàticos 
LE'l'ULLE dice que en la diabetes se en-
coniraría una hipertrofia de los islotes. 
Bo'l"l'IN en sus trabajos no encuentra 
la menor hipcrplasia de las ínsulas. 
En los islotes de mayor tamaño so ob-
sernt a veces una sobrecarga pigmentaria 
do sus células. 
Otra lesión muy frecuentc on los islo-
tcs, es la dogeneración hialina del estro · 
ma conj untivo-vascular de los mis mos, 
que se presenta con un aspecto homog{·-
neo y màs refringcnto, con mayor capa-
cidad tintorial, retracción de la luz va::>· 
cular y ligera atrofia de las células de los 
islotes. 
Los conductillos pancreúticos estan 
afectos dc alteraciones caracterizadas en 
unos casos por el desprendimiento del 
epitelio que tapiza el interior de los mis-
mos, quo cae a la luz vascular; en otros 
parece como si dicho epitelio hubiera expo 
l'Ímentado una acción proliferativa in-
tensa, conò.ucente a la obliteración del 
conducto, con imagenes anàlogas a las 
observadas en las pancreatitis agudas sim-
ples. Hemos observado ligeras dilatacio-
nes de los mismos. FROENKEL y GRA wrTz 
encontraran on casos de pancreatitis he-
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morragica, dilataciones que llegaban a la 
rotura del canal excretor, vertiéndose el 
jugo pancreatico en la cavidad abdominal. 
En algunos casos pertenecientes a pan-
creas humanos, principalmente de indivi-
duos afectos de ílco paralítico post-opera-
torio en los que tardó algunos días el 
"exitns letalis", se observau zonas de es-
clerosis que corresponden en la mayoría 
de los casos a un origen pericanalicular, 
que en los conductos llega a ahogar su 
luz, dando lugar a la angiopancreatitis 
esclerosa que GILBERT y LEREBOULLET 
describieron en algunos casos de diabetes. 
En los mismos pancreas y con mayor in-
tensidad en los individuos que anterior-
mento al episodio agudo de oclusión com-
pleta sufrían una oclusión crónica, se ob-
servau zonas de esclerosis que correspon-
den unas veces a la forma perilobular, y 
otras a la intralobular, que se diferencia 
de la primera en que ésta penetra en el 
lóbulo, fragmentlindolo y aislando los ací-
nos y es de origen vascular, cosa que no 
sucede en aquella, que lo es canalicular 
y no penetra en el lobulillo. 
trangulación intestinal, posterior a una 
apendicectomía, se trataba de una mucha-
cha a la que se había practicado la citada 
intervención abdominal, tres meses ante3 
de la oclusión. En la necropsia se encon-
tró una brida en la fosa ilíaca derecha 
que rodeaba el intestino, ocluyendo su 
luz y una dilatación por encima del obs-
túculo con la pared intestinal congestio-
nada y poca cantidad de sangre en la ca· 
vidad peritoneal. 
En otro caso se trataba de una volu-
minosa tumoración renal. Y tres casos dt· 
hernias estranguladas con la consiguiente 
mortificación de la pared intestinal, y 
gran cantidad de sangre en la cavidad 
abdominal en dos de ellos, en el otro muy 
poca. 
Los restantes casos corresponden a íleos 
post-operatorios, con gran distensión de 
la pared intestinal y congestión de hígado 
y riñón que también se observaba en los 
casos en primer Jugar citados. 
Son estos los resultados de nuestras ob-
servaciones, :que sometemos a la conside-
ración del tribunal, resumidas en las si-
A veces la esclerosis llega a individua- guien tes: 
lizar los elementos de los acinos; es la 
Hamada esclerosis acinosa, que no sería 
mas que una esclerosis difusa de origen 
intersticial. También hemos encontrada CONCLUSIONES 
la esclero-lipomatosis. 
Los islotes de LANGERHANs presentan 
muchas veces unida a la degeneración 
hialina, que ya hemos descrito, una reac-
ción fibroide perí-insular con esclerosis 
del tejido pericapilar y a veces puede, in-
cluso, llegar a ofrecer el islote un aspecto 
aciniforme o estar afecto de procesos dc 
atrofia o degeneración. 
Todas las observaciones en material 
humano, han tenido lugar en las necrop-
sias de individuos muertos en las clínicas 
de esta Facultad. En el caso citado, de es-
l.a La oclusión intestinal, tanto clíni-
ca como experimental, determina una 
pancreatitis hemorragica aguda con cito-
esteatonecrosis. 
2.n Si se prolonga la vida de los in-
dividuos afectos de o. i. o de cobayas 
puestos experimentalmente en trance pa-
reciclo, originandose esclerosis pericanali-
culares en la mayoría de los casos; en 
otros tendría un asiento perivascular. 
Existen esclerosis peri e intra-lobulares Y 
también acinosas. 
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3." La atrofia adiposa tendría en sus 
comienzos un origen pericapilar. 
4.n En los úcinos tendría lugar, en 
algunos casos, una desorientación de sus 
células, con tendencia a no agruparse en 
acin os. 
5." En las primeras fases de la pan-
creatitis, tendría lugar una desaparición 
de los islotes, que iría .seguida, en las re-
giones no afectas de necrosis, de un au-
mento en el tamaño y número de los 
mismos. Los islotes muchas veces estan 
afectos de una degeneración hialina del 
estroma conjuntiva-vascular y también ·de 
una reacción fibroide perí-insular con es-
clerosis del tejido pericapilar, llegando, 
incluso, a presentar un aspecto aciniforme. 
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RESUM 
Estudia l'autor l'anatomia patològica del pàn-
creas en l' oclttsió intestinal, confirmant la tro-
balla de pancreatitis hemorràgiques agudes amb 
citoesteatonecrosi Provocades per aquella. Con-
firma l'autor els experiments portats a cap per 
Bottin i detalla minuciosament les lesions pan-
creàtiques, així com el possible ca.mí seguit en 
llur Producció. 
RESUM E 
L'auteur étude l'anatmnie pathologique dn 
Pancréas avec occlusion intestinale en confir-
m_aut de pancréatites hémorragiques 
a¡,ques m•ec citosteatonecrose causées par elle. 
Il confirme les expériences et les affirmations 
de Bottin et détaille amplement les lésions 
Pancréatiques ainsi que le chemin probable-
ment suivi par elles dans let-tr production. 
SUMMARY 
The author studies the pathological anatomy 
of the pancreas in cases of and 
confirms the ocurrence of acttte homorrhagical 
pancreatitis with citosteatonecrosis provoNed 
bv the same. He confirms the experiments and 
the assertions of Bottin and treats in detail 
of all the pancreatic damages and of the man-
ner in which they probably are produced. 
RIASSUNTO 
L'autor e studia l'anatomia patologica del 
pancreas, nei casi di occlusione intestinale, e 
conferma la trovata di pancreatitis ac1tte emor-
ragiche con citosteatonecrosi provocatas da 
questa. Conferma i lavori sperimentali e le con-
clusioni di Bottin e descrive minn::iosamen-
te te lesioni pancreatiche e possibile proceso di 
fonnazione. 
ZUSAMMENFASSUNG 
Der Verfasser beschiiftigt sich mit der 
patholo_qischen Anatomie des Pankreas bei 
Darmverscluss 1md bestiitigt den B efund z•ou 
akuten hemorrhagischen Paukreatitis mit Citos-
teatonekrosis. welche durch sie heruorgeruje11 
werden. Der Verfasser bestiitigt die Versuche 
mzd Beauptungen von Bottin und _qeht auf 
alle Einzelheiten der Pankreasschiidi_qllngen ein-
gehen ein, desgleiche11 anf den We_q, den sie 
moglicherweise bei 1:hrer Entstehuu_q durch.lau-
fen. 
